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Summary

The attention recently being paid to strain induction of oxidative stress has resulted in numerous studies,
conducted mainly on sportsmen and laboratory animals, the majority of which focused on performing tests
during a strenuous endurance effort (15, 31, 41, 54). As a consequence, the disturbance of the pro-oxidative/
anti-oxidative balance has been noted, which in most cases was manifested by a drop of activity of the main
anti-oxidative enzymes in erythrocytes and muscle cells (65, 68), as well as an increase in content of products
of lipid peroxidation in blood (11, 15, 58, 68). In spite of some discrepancies between them, the results of the
research so far seem to indicate that the level of oxidative stress remains closely connected with the intensity

and duration of physical strain (20, 42, 62).

The aim of the paper was to present the impact of physical effort on the induction of oxidative stress in
horses and to describe the features of anti-oxidative protection, in spite of some discrepancies between them,

of the organism.
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Zrédtem energii w komorkach organizméw aerobo-
wych jest mitochondrialny proces fosforylacji oksy-
dacyjnej. Wykazano, ze dostarcza on ponad 90%
adenozynotrifosforanu (ATP). Pozostate 10% ATP po-
wstaje w wyniku beztlenowej glikolizy, zachodzace;j
w cytoplazmie (19). W procesie oddychania komor-
kowego tlen, reagujac z innymi pierwiastkami, utle-
nia je, sam ulegajac redukcji. Pelna redukcja czasteczki
O, oznacza przytaczenie (przy udziale oksydazy cyto-
chromowej) czterech protonéw H* oraz czterech elek-
tronow, produktem czego sa dwie czasteczki wody
z rownoczesnym uwalnianiem energii.

Reaktywne formy tlenu

W procesie oddychania komérkowego, ktory stanowi
podstawe tlenowego oddychania, uczestniczy okoto
95% wdychanego tlenu (5). Warto$¢ ta wskazuje, ze
mitochondrialny kompleks enzymatyczny wytwarza-
jacy energig nie jest jednak catkowicie sprawny. Pozo-
stala czgs$¢ (ok. 5%) podlega niecatkowitej redukci,
w wyniku czego powstaja jony, atomy lub czasteczki
posiadajace na swej powloce walencyjnej przynajmniej

jeden niesparowany elektron (19). Te bardzo nietrwate,
ale wysoce reaktywne zwiazki — tzw. wolne rodniki
tlenowe — razem z innymi, reaktywnymi pochodnymi
tego pierwiastka okreslane sa mianem reaktywnych
form tlenu (reactive oxygen species — ROS) (5, 52).
W chwili obecnej wlasciwosci reaktywne przypi-
suje si¢ okoto 30 r6znym formom tlenu (np. nadtlenek
wodoru — H,O,, tlen singletowy —'0,), a takze azotu
(NO 1 NO,). NO moze reagowac z O,, dajac nadtle-
noazotyn (ONOO") o dtugim okresie pottrwania i wlas-
no$ciach kurczacych naczynia, zwlaszcza ze przebieg
tej reakcji jest szybszy niz reakcji O, z SOD (3, 7,
30). Roznorodnos¢ ROS poteguje ich zdolnos¢ do re-
akcji ze zwiazkami organicznymi, prowadzacej do
powstawania kolejnych wolnorodnikowych zwiazkow
organicznych, przy czym niesparowany elektron moze
znajdowac sig na atomie tlenu, wegla lub azotu (5).
Zrb6znicowanie tych form zdaje si¢ wskazywac na rozne
zrodia ich powstawania. Oprocz mitochondrialnego
1 mikrosomalnego tancucha oddechowego nalezy tutaj
wymieni¢ m.in.: aktywowane fagocyty, autooksydacje
zwiazkow biologicznie aktywnych (katecholaminy,



214

zwiazki tiolowe, hydrochinony, flawonoidy czy hemo-
globina), przemiany kwasu arachidonowego oraz re-
akcje katalizowane przez jony metali przejsciowych,
np. Fe, Cu, Co, Mn (23, 35, 55). Na podkre$lenie
zashuguje rowniez udzial czynnikéw zewngtrznych
w generowaniu ROS, powodujacych zaburzenia row-
nowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej w organizmie.
Wtasciwosci takie przypisuje si¢ gtdwnie promienio-
waniu jonizujacemu i ultrafioletowemu, ultradzwig-
kom, wysokiej temperaturze, zanieczyszczeniom prze-
mystowym powietrza oraz r6znym lekom (5, 15).

Biologiczne skutki obecnosci ROS w organizmie sa
uwarunkowane przede wszystkim ich stgzeniem oraz
czasem oddziatywania. Po stronie korzystnych dla
ustroju wtasciwosci tych toksycznych zwiazkéw na-
lezy wymieni¢ przede wszystkim ich udziat w mecha-
nizmach obronnych. Najlepszym tego przyktadem sa
komorki fagocytarne (neutrofile, makrofagi), ktore
wykorzystuja ROS do niszczenia drobnoustrojow.
W wyniku aktywacji tych komoérek przez m.in. bakte-
rie i ich produkty, immunoglobuliny, cytokiny, frag-
menty dopetniacza dochodzi (przy udziale oksydazy
NADPH) do wytwarzania anionorodnika ponadtlen-
kowego 1jego pochodnych (35, 61). Uwolnione w ten
sposob ilosci ROS sa tak duze, ze proces ten nazywa-
ny jest ,,wybuchem oddechowym” (respiratory burst)
(6). Potwierdzaja to m.in. badania, w ktorych wykaza-
no, ze neutrofile generuja 3-krotnie wigcej anionorod-
nika ponadtlenkowego w poroéwnaniu z komorkami
niefagocytujacymi (52).

Wykazano réwniez udziat ROS w transdukcji syg-
natlu wewnatrzkomorkowego komorek immunokom-
petentnych, m.in. limfocytéw T i B. Z kolei inne bada-
nia potwierdzity zaangazowanie ROS w indukcj¢ ad-
hezji leukocytow aktywaqq uktadu krzepnigcia krwi
oraz roznicowanie, dojrzewanie i programowanie
apoptozy komorek (4, 14, 24, 28).

Nadmiar reaktywnych form tlenu w stosunku do
ochrony antyoksydacyjnej wywotuje wiele nastgpstw
szkodliwych dla organizmu. Jednym z najlepiej po-
znanych jest peroksydacja wielonienasyconych i es-
tryfikowanych kwasow thuszczowych bton komor-
kowych. Efektem tej reakcji tancuchowej jest m.in.
zwigkszenie przepuszczalnosci bton komdrkowych,
hamowanie aktywnosci enzymow btonowych, tacznie
z utrata zdolnosci do wybidrczego transportu (13, 19).

Reakcje ROS (glownie *OH, O,~, H,0,) z biatkami
moga przebiega¢ zardwno w sposob bezposredni,
powodujac ich fragmentacjg, denaturacjg, agregacje,
potaczenia krzyzowe lub modyfikacj¢ aminokwasow,
jak 1 posredni — poprzez reakcje z udzialem nadtlen-
kéw, powodujac uszkodzenia biatek transportowych
w btonach komoérkowych oraz receptorow powierzch-
niowych (10). Zarowno "OH, jak i ONOO™ 1 HOCI sa
najbardziej reaktywnymi formami, co zwigksza praw-
dopodobienstwo uszkodzen oksydacyjnych. W obre-
bie cytozolu ROS powoduja natomiast inaktywacje
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istotnych dla metabolizmu komorki enzymoéw, takich
jak: dehydrogenaza mleczanowa (LDH), fosfataza za-
sadowa (AP) 1 kinaza kreatynowa (CK). Miejscami
szczegoblnie narazonymi na ROS sa grupy tiolowe, jony
metali w metaloproteinach oraz oligosacharydy, beda-
ce czgsto aktywnymi elementami enzymow katalitycz-
nych i biatek transportowych. Powoduje to unieczyn-
nienie funkcji tych bialek, tacznie z uposledzeniem
mechanizmoéw odpornosciowych uktadu dopetniacza
1 immunoglobulin (34).

Wolne rodniki (zwtaszcza rodnik hydroksylowy)
reaguja rowniez z kwasami nukleinowymi, powodu-
jac uszkodzenia ich struktury, peknigcia nici DNA,
anawet catych chromosomow (7). Skutkiem tych pro-
cesOw jest zwykle mutacja materiatu genetycznego,
mogaca indukowac procesy nowotworzenia, a nawet
$mier¢ komorki (5, 15).

W ostatnich latach stwierdzono, ze takze weglowo-
dany sa narazone na ,,atak” ROS. Efektem ich dziata-
nia jest rozrywanie wiazan glikozydowych pomigdzy
monomerami oraz wzrost ich podatnosci na hydrolizg.
Uszkodzenia reszt cukrowych glikolipidow, a zwtasz-
cza glikoprotein na powierzchni komoérek moga pro-
wadzi¢ do zmian wlasciwos$ci antygenowych tych
czasteczek (5).

O skali niebezpieczenstwa ze strony nadmiaru ROS
swiadczy chocby fakt, ze do chwili obecnej wykazano
ich udziat w etiopatogenezie okoto 100 réznych jed-
nostek chorobowych, wsérdd ktorych wymienia si¢
nowotwory, choroby sercowo-naczyniowe i degene-
racyjne (5). Przypuszcza sig, ze kumulujace si¢ w trak-
cie zycia uszkodzenia wolnorodnikowe sa przyczyna
starzenia si¢ organizmow (26).

Zagrozenia wynikajace z obecnosci toksycznych
metabolitow tlenu w organizmie byly impulsem do
wyksztatcenia na drodze ewolucji wielu skutecznych
mechanizméw ochronnych. W warunkach fizjologicz-
nych poziom ROS jest $cisle kontrolowany przez zlo-
zony system enzymatycznych 1 nieenzymatycznych
czynnikow antyoksydacyjnych. Istota dzialania tego
systemu jest: niedopuszczenie do powstawania ROS
1 ich reakcji ze sktadnikami komoérkowymi, przerwa-
nie tancuchowych reakcji wolnorodnikowych oraz usu-
wanie skutkéw reakcji ROS z makromolekutami (5).

Antyoksydacyjna ochrona organizmu

W ochronie antyoksydacyjnej organizmu zasadni-
cza rolg przypisuje si¢ tzw. triadzie enzymatycznej,
w sktad ktérej wchodza: dysmutaza ponadtlenkowa
— SOD, peroksydaza glutationowa — GPx, reduktaza
glutationowa, katalaza — CAT (71), a takze tioredok-
syny, glutaredoksyny i peroksyredoksyny (4, 5).

Dysmutaza ponadtlenkowa jest enzymem katalizu-
jacym reakcje dysmutacji (dysproporcjonacji) aniono-
rodnika ponadtlenkowegodo H,O, (71). Rézne jej izo-
formy (Cu/ZnSOD, MnSOD) zlokalizowane sa w cyto-
zolu 1 mitochondriach (70-90%), a takze w przestrzeni
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pozakomorkowej (16, 71). Aktywnos¢ SOD w orga-
nizmie uwarunkowana jest przede wszystkim steze-
niem O, oraz dostgpno$cia Cu, Zn i Mn. Jest ona tym
wigksza, im wigksze jest stgzenie anionorodnikoéw
ponadtlenkowych, natomiast maleje wraz ze wzrostem
zawarto$ci H,O, (20). Powstaly w wyniku aktywnosci
SOD nadtlenek wodoru jest substratem dla wytwarza-
nia bardzo reaktywnej formy — rodnika hydroksylo-
wego (‘OH), zagrozeniu temu przeciwdziata jednak
przede wszystkim obecno$¢ peroksydazy glutationo-
wej oraz katalazy. Enzymy te, bedace efektywnymi
katalizatorami reakcji prowadzacych do usuwania
H,O,, w znacznym stopniu ograniczajq inicjacjg pro-
cesOw peroksydacyjnych (5, 71).

Peroksydaza glutationowa wystgpuje w kilku for-
mach, wsrdd ktorych najwigksze zainteresowanie bu-
dzi GPx Se-zalezna, majaca zdolno$¢ katalizowania
redukcji H)O,, a takze GPx Se-niezalezna, bioraca
udziat w redukcji organicznych wodoronadtlenkoéw
(41, 71). Dawca protonow w tych reakcjach jest zre-
dukowany glutation (GSH), ktéry zostaje przeksztal-
cany do formy utlenionej (GSSG) (57). Szacuje si¢, ze
70% aktywnosci GPx przypada na cytoplazmeg, 20%
na mitochondria oraz 10% na jadro komoérkowe (5).
Kwas mlekowy jako dawca jonéw wodorowych nie
dopuszcza do utleniania GSH 1 jest uwazany za re-
duktor czynnikéw utleniajacych. Jego $redni spoczyn-
kowy poziom we krwi u koni wyscigowych i trenowa-
nych wynosi 0,3-0,7 mmol/l, natomiast u koni przy-
gotowywanych do rajdéw dhugodystansowych 0,8-1,0
mmol/l (8).

Udziat w usuwaniu produktu dysmutazy ponadtlen-
kowej, jakim jest H,O,, ma takze katalaza. Produkta-
mi reakcji katalizowanej przez wspomniang oksydo-
reduktaze¢ sa H,O i O,. Ten wewnatrzkomérkowy en-
zym, zlokalizowany w cytoplazmie i peroksysomach,
pomimo duzej szybkosci dzialania odznacza sig jed-
nak mniejszym powinowactwem do H,O, niz GPx.
Swoisto$¢ katalazy do tego substratu wzrasta dopiero
przy wyzszych jego stgzeniach, co ma miejsce pod-
czas wybuchu oddechowego fagocytéw lub przy nad-
ekspresji SOD (5, 41).

Aktywno$¢ dysmutazy, peroksydazy i katalazy w pty-
nach pozakomodrkowych jest stosunkowo niewielka.
Za antyoksydacyjna ochrong organizmu w tym obsza-
rze odpowiadaja gléwnie biatka wiazace jony metali,
(ferrytyna, ceruloplazmina, transferyna, laktoferyna,
haptoglobina), ktére stanowia zabezpieczenie przed
powstawaniem rodnikéw hydroksylowych z udziatem
tych pierwiastkow (71). W ptynach ustrojowych znaj-
duje si¢ rowniez wiele antyoksydantoéw drobnocza-
steczkowych (tzw. zmiataczy wolnych rodnikow).
Nalezy wymienic tutaj przede wszystkim takie zwiazki
endogenne, jak: kwas moczowy (powstajacy z degra-
dacji nukleotyddéw purynowych), bilirubing, glutation,
pirogronian, albuminy oraz egzogenne: kwas askor-
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bowy, a-tokoferol, B-karoten, karnozyng czy melato-
ning (57, 58, 71).

Wazna pozycj¢ w systemie antyoksydacyjnym zaj-
muja takze mikroelementy (Zn, Cu, Se). Ich znacze-
nie wynika gtownie z obecnosci w sktadzie enzymow
antyoksydacyjnych (SOD, GPx). Zwiazek ten potwier-
dzono m.in. u ludzi, wykazujac, ze skutkiem ograni-
czenia podazy Zn w diecie byt spadek aktywnosci SOD
we krwi o okoto 1/5 (54).

Przedstawione wyzej zwiazki wzajemnie wspotdzia-
taja ze soba, tworzac system ochrony antyoksydacyj-
nej. Aktywno$¢ antyutleniajaca komorek i tkanek jest
zazwyczaj doskonale dostosowana do tempa konsump-
cji tlenu i produkcji wolnych rodnikéw, skutecznie
chronigc organizm przed uszkodzeniami tlenowymi
(5). W niektorych przypadkach moze jednak dojs¢ do
braku rownowagi mi¢dzy wielko$cia produkcji ROS
a potencjatem antyoksydacyjnym organizmu w kierun-
ku reakcji utleniania. Stan ten, okreslany jako ,,stres
oksydacyjny” (oxidative stress), moze by¢ wynikiem
zardwno zwigkszonego tempa endogennej produkcji
ROS, ekspozycji na dodatkowe czynniki indukujace,
jak i niedoboréw zwiazkdéw antyoksydacyjnych w ko-
morkach lub ptynach ustrojowych (5). Stwierdzono
przy tym, ze zjawisko to moze towarzyszy¢ nie tylko
stanom patologicznym (np. stanom zapalnym), ale tak-
ze roOwniez moze mie¢ charakter fizjologiczny (np.
wysitek fizyczny, stres emocjonalny) (11, 36).

Intensyfikacja proces6w wolnorodnikowych w prze-
biegu wysitku fizycznego spowodowana jest przede
wszystkim nawet 35-krotnym wzrostem ilo$ci pobie-
ranego tlenu, wymuszonym zwigkszonym zapotrzebo-
waniem pracujacych migsni na energi¢. Poniewaz ok.
5% ogotu tlenu docierajacego do mitochondrialnego
tancucha oddechowego podlega niecatkowitej reduk-
cji, nieuchronna konsekwencja zwigkszonego pobie-
rania tlenu czasteczkowego jest wzrost produkcji ROS
w takiej samej proporcji (59, 69). Nalezy przy tym za-
znaczy¢, ze ilo$¢ tlenu pobieranego przez kurczace sig
wlokna migsniowe jest znacznie zwigkszana poprzez:

— aktywacje¢ komorek fagocytarnych (gtownie neu-
trofilow) wywotana uszkodzeniami widkien migs$nio-
wych (50, 63),

— zwigkszong zawarto$¢ katecholamin w krwi; skut-
kiem autooksydacji tych hormonéw do adrenochromu
Jest powstawanie m.in. O, (25),

— intensyfikacjg autooksydacji oksyhemoglobiny do
methemoglobiny skutkujaca zwigkszonym generowa-
niem nadtlenkow (9),

— ischemig i reperfuzje.

Niedotlenienie komorek migsniowych podczas in-
tensywnych skurczow hamuje mitochondrialna fosfo-
rylacje oksydacyjna, prowadzac do przyspieszonego
rozpadu ATP. Produkty tego rozpadu (ksantyna i hi-
poksantyna) sa substratami dla oksydazy ksantynowej
katalizujacej reakcje, w wyniku ktorych powstaje O,
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1 H,O, (42). Z kolei szybkie przywrocenie pelnego
przeplywu krwi (reperfuzja) podczas rozkurczu mlqs-
ni wywoluje reoksygenacj¢ zwiazana z generowaniem
duzych ilosci ROS (53) oraz hipertermia wysitkowa
i spadkiem pH krwi (8, 12).

Wplyw indukcji stresu oksydacyjnego
na organizm koni

W warunkach fizjologii stres oksydacyjny wystgpuje
w przebiegu intensywnego wysiltku fizycznego, a w
patologii —m.in. w stanach zapalnych, chorobach prze-
wlektych oraz po zabiegach operacyjnych (1).

Zainteresowanie wysitkowa indukcja stresu oksy-
dacyjnego znalazto swo6j wyraz w licznych badaniach
prowadzonych gtéwnie na sportowcach oraz zwierze-
tach laboratoryjnych, przy czym wigkszo$¢ z nich
realizowano w przebiegu wyczerpujacego wysitku wy-
trzymatosciowego. Nalezy jednak podkresli¢, iz stres
oksydacyjny oraz zwigzane z nim uszkodzenia oksy-
dacyjne zaleza przede wszystkim od dtugotrwato$ci
wysitku (17, 39, 59), jego intensywnosci, rasy oraz plci
zwierzgcia (28), a takze jego kondycji 1 warunkow kli-
matycznych panujacych podczas przeprowadzania
badan (27, 38, 51, 60). W nastepstwie tych obciazen
stwierdzano zaburzenia réwnowagi prooksydacyjno-
-antyoksydacyjnej, manifestujace si¢ najczesciej spad-
kiem aktywnosci gtownych enzymow antyoksydacyj-
nych (SOD, GPx i CAT) w erytrocytach i komdrkach
migs$niowych (62, 64) oraz zwigkszona zawarto$cia
produktow peroksydacji lipidow we krwi (11, 55, 60,
64). Inne badania wykazaty wzrost aktywnosci CAT
w ptynie oskrzelowo- pQCherzykowym u koni w prze-
biegu wyczerpujacego wysitku w porownaniu z jej po-
ziomem u koni pozostajacych w stanie spoczynku (29).
Uwaza sig, ze prezentowane, czasami Sprzeczne wy-
niki badan, zwlaszcza realizowanych w warunkach in
vivo, moga by¢ uwarunkowane takze rodzajem wysit-
ku fizycznego, dieta i zaawansowaniem treningowym
badanych osobnikow, a takze zastosowanymi meto-
dami badawczymi (8, 55). Wszystko to sprawia, ze
stres oksydacyjny i jego konsekwencje nie zawsze
moga by¢ poréwnywalne migdzy badaniami, nawet
z zastosowaniem tego samego programu wysitkowego.
Stres oksydacyjny moze by¢ zwiazany ze zwigkszo-
nym wytwarzaniem ROS, przy normalnej aktywnosci
antyoksydacyjnej lub tez wynikiem wystgpowania
pewnych fluktuacji w r6znych komponentach antyok-
sydacyjnych (53, 59).

Potencjalnie patogenna rola wysitkowej indukcji
stresu oksydacyjnego bylta przedmiotem niewielu badan
w medycynie weterynaryjnej. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze u koni obserwacji tych poczyniono relatywnie duzo,
aczkolwiek ograniczonych rodzajem stosowanego
wysitku oraz liczba zwierzat. Wigkszos$¢ badan skon-
centrowano na indukcji stresu oksydacyjnego w prze-
biegu wyczerpujacych rajdéw dlugodystansowych.
W nastepstwie tych obciazen wykazywano zwykle
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wzrost osoczowych produktow peroksydacji lipidow,
korelujacy z podwyzszona aktywnos$cia enzyméow (CK,
AST, LDH), wskazujaca na uszkodzenia bton komo-
rek migsniowych (18, 30, 40, 68, 69). Zmianom tym
towarzyszyta jednak bardzo zr6znicowana zmiennos$¢
zawartos$ci poszczegolnych zwiazkow antyoksydacyj-
nych w krwi. Podczas gdy w jednych badaniach re-
jestrowano u koni poddanych duzym obciazeniom
wzrost poziomu GPx i kwasu moczowego (18, 40, 45,
68), w innych wykazywano spadek GSH 1 witaminy C
(22) lub brak zmienno$ci witamin E i C, GSH oraz
GPx (30, 40). Poziom witaminy E we krwi lub w migs-
niach szkieletowych koni nie jest zmieniony nawet
podczas pojedynczego, krotkotrwatego, powtarzaja-
cego si¢ wysitku, a takze podczas krotkiego okresu
submaksymalnego wysitku (29). Ponadto u koni wy-
dhluzony wysitek powoduje uszkodzenia oksydacyjne
migéni z powodu ich zapalenia oraz infiltracj¢ fagocy-
tow powodowana przez ROS (60). Wysitkowe uszko-
dzenie tkanek pobudza neutrofile, a co za tym idzie —
wytworzenie wolnych rodnikow z uzyciem oksydazy
NADPH (7). Zdaniem wielu autorow procesy oksyda-
cyjne zachodzace w pracujacych mig$niach w pota-
czeniu z ich staba ochrong antyoksydacyjna moga by¢
zwiazane z ich uszkodzeniami, co z kolei przektada
si¢ na nietolerancjg wysitkowa oraz stabsza wydolnos¢
koni (49, 66). Catkowity status antyoksydacyjny pod-
nosi si¢ u koni po krétkodystansowym wyscigu, zas
po wyczerpujacej gonitwie ten status znacznie si¢ ob-
niza. Duze znaczenie maja rowniez roznice indywi-
dualne, gdyz krew koni wytrenowanych charaktery-
zuje si¢ nizszym poziomem kwasu askorbinowego,
ktoéry rosnie tuz po wysitku, oraz a-tokoferolu w po-
réwnaniu ze zwierzgtami niewytrenowanymi (30, 31,
32), jednak inaczej niz u ludzi 1 psow, stgzenie tego
ostatniego u koni nie ulega zmianom zaleznym od ro-
dzaju wysitku (30, 32).

Intensyfikacj¢ procesoOw peroksydacyjnych oraz
zmiany potencjatu antyoksydacyjnego krwi stwierdza-
no takze u koni poddawanych krotkotrwatym i sub-
maksymalnym testom wysitkowym na biezni taSmowe;
(31, 45, 47). Wyniki uzyskane m.in. przez Kinnunen
1 wsp. (31) u ktusakéw wskazuja przy tym na wprost
proporcjonalng zalezno$¢ migdzy wielkoscia stresu
oksydacyjnego a intensywnos$cia wysitku. Wykazano
réwniez, ze jednym z wazniejszych czynnikdw warun-
kujacych nadprodukcje ROS jest czas trwania wysit-
ku (71). Z kolei Mills i wsp. (45) podkreslaja znacze-
nie czynnikéw $rodowiskowych, wykazujac u koni
zwigkszona oksydacje glutationu w erytrocytach oraz
wzrost zawartosci produktow peroksydacji lipidow
podczas wysitku realizowanego w warunkach wyso-
kiej temperatury i wilgotnos$ci powietrza. Ponadto
wzrost temperatury w mitochondriach podczas wysit-
ku powoduje wzmozenie procesdw metabolizmu bio-
chemicznego i energetycznego oraz wzrost ilo$ci
wzbudzanego O, (30).
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Pomimo ze wysilek fizyczny jest jednym z czynni-
kéw wywotujacych stres oksydacyjny, wydaje sig, ze
moze rowniez stymulowa¢ mechanizmy ochronne
przed tym stanem. Wykazano bowiem, ze regularny,
umiarkowany trening prowadzi do zwigkszenia spo-
czynkowego potencjatu antyoksydacyjnego koni, skut-
kujacego mniejszym powysitkowym wzrostem zawar-
tosci produktéw peroksydacji lipidéw oraz aktywno-
sci kinazy kreatynowej w porownaniu ze zwierzg¢tami
nie objetymi regularnym wysitkiem (3, 37, 46). Duze
znaczenie przypisuje si¢ intensywnosci stosowanych
obciazen. W nastgpstwie zbyt rozbudowanych progra-
mow treningowych wykazywano bowiem ostabienie
ochrony antyoksydacyjnej, przejawiajace si¢ m.in.
spadkiem spoczynkowej aktywnosci GPx w erytro-
cytach (2).

Ograniczeniu szkodliwych nastepstw zwigkszone-
go generowania ROS moze stuzy¢ takze suplementa-
cja diety antyoksydantami egzogennymi. Potwierdza-
ja to badania, w ktorych zarejestrowano czg$ciowa
redukcje wysitkowo indukowanego stresu oksydacyj-
nego po pojedynczym lub zespolonym podawaniu ko-
niom witamin C i E (32, 47, 67). Mimo ze w innych
nie potwierdzono istotnego wplywu suplementacji na
wzrost aktywnos$ci antyoksydacyjnej triady enzyma-
tycznej (48) oraz ograniczenie powysitkowych uszko-
dzen migsni (56), wydaje sig, Ze stosowanie tej strate-
gii, zwlaszcza w przebiegu programu treningowego,
moze skutecznie przywracaé¢ rownowage prooksyda-
cyjno-antyoksydacyjna koni sportowych. Potwier-
dzaja to m.in. badania Avellini i wsp. (3), ktorzy
w wyniku skoordynowanego zastosowania obu tych
czynnikow wykazali u koni istotny wzrost statusu anty-
oksydacyjnego w ptynach pozakomoérkowych i komor-
kach krwi.

Podsumowanie

Ztozone uwarunkowania wynikow uzyskiwanych
w rdéznych badaniach sprawiaja, Ze ich porownywanie
jest bardzo trudne. Tymczasem zagadnienia te wydaja
si¢ szczegolnie wazne u koni, zwtaszcza w kontekscie
udziatu ROS w patogenezie m.in.: nawracajacej ob-
turacji drog oddechowych, chronicznego zapalenia
oskrzeli (33, 44), zapalenia ptuc i oplucnej (1), wysil-
kowego krwawienia z ptuc (43) oraz wysitkowego
zwyrodnienia mig$ni prazkowanych (65, 66). Nalezy
przy tym podkresli¢, ze urazy migsni szkieletowych
oraz choroby drog oddechowych stanowia gtéwna
przyczyng czasowej eliminacji z treningu i zawodow
oraz pogorszenia osiagni¢¢ koni sportowych. Potwier-
dzaja to wyniki wielu badan wskazujace, Ze urazy mig-
$niowo-kostne stanowig okoto 10% ogotu probleméw
zdrowotnych koni wyscigowych (21), choroby drég od-
dechowych — prawie 14% (70), za$ odsetek wystgpo-
wania wysitkowo indukowanych krwawien z ptuc pod-
czas maksymalnego wysitku moze sigga¢ nawet 75-
-95% (49).
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